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A pancreatite aguda é a doença pancreática mais comum, consistindo numa inflamação 
aguda do pâncreas com envolvimento regional e sistémico variável. Representa uma das 
principais causas de internamento em unidades de cuidados intensivos de 
gastroenterologia, apresentando ainda, na actualidade, elevadas taxas de mortalidade e 
morbilidade, principalmente nas formas severas da doença. A maioria dos casos devem-
se a litíase biliar e consumo excessivo de álcool. Causas metabólicas, estruturais, 
traumáticas, infecciosas, vasculares e genéticas estão presentes numa minoria dos 
doentes. Apesar de se considerar a pancreatite aguda como o culminar de um processo 
de autodigestão pancreática resultante da activação prematura de enzimas pancreáticos, 
os mecanismos fisiopatológicos que condicionam esse fenómeno não estão, ainda, 
completamente esclarecidos. 
No presente artigo procedeu-se a uma revisão das principais etiologias da pancreatite 
aguda, à luz da casuística da Unidade de Cuidados Intensivos de Gastroenterologia dos 
Hospitais da Universidade de Coimbra, recolhida entre 1992 e 2006. Foram, assim, 
consideradas, não só as etiologias presentes na referida série, mas também outras 
possíveis causas de pancreatite aguda, nomeadamente no que concerne às suas 
patogenia, clínica, diagnóstico, tratamento e prognóstico. 
 
PALAVRAS-CHAVE 








The acute pancreatitis is the most common pancreatic disease and it consists of an acute 
inflammation of the pancreas with variable regional and systemic involvement. It 
represents a major cause of hospitalization in the gastroenterology intensive care units 
and it still shows high rates of mortality and morbidity, especially in the severe forms of 
the disease. Most cases are due to gallstones and excessive alcohol consumption. 
Metabolic, structural, traumatic, infectious, vascular and genetic causes do exist in a 
minority of patients. Although the acute pancreatitis is considered as the culmination of 
a process of pancreatic self-digestion resulting from the premature activation of 
pancreatic enzymes, the pathophysiological mechanisms that affect this phenomenon 
are not fully understood yet. 
In this article, the main etiologies of the acute pancreatitis were under review, and refer 
to the collected cases that occurred between 1992 and 2006 in the Gastroenterology 
Intensive Care Unit of the Hospitais da Universidade de Coimbra. Therefore, it was 
considered, not only the etiologies mentioned in that series, but also other possible 
causes of acute pancreatitis, regarding to its pathogenesis, clinical features, diagnosis, 
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A pancreatite aguda (PA) é a doença pancreática mais comum, consistindo na 
inflamação aguda do pâncreas com envolvimento regional ou sistémico variável. 
Representa a 2.ª causa de internamento na Unidade de Cuidados Intensivos de 
Gastrenterologia dos Hospitais da Universidade de Coimbra e, apesar de a sua 
incidência variar consoante a etiologia, atinge 22,4 em 100 000 habitantes em 
Inglaterra, com um aumento anual de 3,1%1. Esta incidência poderá considerar-se 
subvalorizada, já que os casos ligeiros poderão não ser diagnosticados e cerca de 10% 
dos doentes com doença grave morrem antes do estabelecimento do diagnóstico2. 
Clinicamente, a doença classifica-se em pancreatite aguda ligeira e severa. A 1ª forma 
representa 80% dos casos, fazendo-se acompanhar por disfunção orgânica mínima ou 
inexistente, com posterior recuperação total da glândula. A 2.ª forma surge em 20% dos 
casos, fazendo-se acompanhar por insuficiência orgânica (choque, insuficiência 
pulmonar, insuficiência renal, hemorragia digestiva), complicações sistémicas 
(coagulação intravascular disseminada, distúrbios metabólicos), complicações locais 
(necrose, abcesso ou pseudoquisto) ou sinais precoces de mau prognóstico (critérios de 
Ranson ≥ 3 e/ou  score APACHE II  ≥ 8)3. Sob o ponto de vista anátomo-patológico 
distinguem-se duas formas de PA: forma aguda intersticial, que usualmente traduz um 
distúrbio ligeiro e auto-limitado; forma necrosante, na qual o grau de necrose 
pancreática se correlaciona com a severidade do processo e com o grau de envolvimento 
sistémico4. 
Apesar de se ter assistido a importantes progressos no conhecimento fisiopatológico, 
métodos de diagnóstico, avaliação da gravidade e tratamento da doença, a morbilidade e 
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mortalidade associadas à PA permanecem altas, ultrapassando os 20% nas formas 
severas da doença5. 
Vários factores etiológicos podem estar subjacentes ao processo patológico. Porém, a 
grande maioria dos casos devem-se a litíase biliar e excesso de álcool. Causas 
metabólicas, estruturais e iatrogénicas são responsáveis por apenas 20 a 25% das 
pancreatites agudas nos EUA6. Apesar de já há muito tempo se considerar a PA como o 
culminar de um processo de autodigestão pancreática, resultante da activação prematura 
de enzimas pancreáticos, os mecanismos fisiopatológicos que condicionam esse 
fenómeno não estão ainda complemente esclarecidos.  
Neste trabalho, procurou fazer-se uma revisão da etiologia da PA à luz da casuística da 
Unidade de Cuidados Intensivos de Gastrenterologia (UCIGE) dos HUC, 
complementada com uma revisão da literatura, através da qual as causas mais relevantes 
foram correlacionadas com diversos aspectos do processo inflamatório agudo do 
pâncreas, incluindo, a sua patogenia, diagnóstico, tratamento e prognóstico. 
 
A CASUÍSTICA DA UNIDADE DE CUIDADOS INTENSIVOS DE 
GASTROENTEROLOGIA DOS HOSPITAIS DA UNIVERSIDADE DE 
COIMBRA7 
  
Os dados a seguir apresentados reportam-se aos internamentos efectuados entre Março 
de 1992 (ano em que foi criada a unidade) e Setembro de 2006. São expostos dois 
períodos temporais correspondentes a dois grupos de doentes: o grupo A que representa 
os doentes com PA admitidos entre Março de 1992 e Fevereiro de 1998; o grupo B que 
inclui os doentes admitidos entre Março de 1998 e Setembro de 2006. 
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Gráfico 1 – Proveniência dos doentes 
Desde Março de 1992 até Setembro de 2006 foram admitidos 246 doentes com o 
diagnóstico de pancreatite aguda, representando 7,3 % das admissões. Não foi possível 
obter processos clínicos relativos a 4 doentes, pelo que só foram estudados 242 
indivíduos. Destes, 128 eram do sexo masculino (52,3%) e 114 eram do sexo feminino, 
com idades médias de 60,6 ± 18,9 anos (Tabela 1).  
Dos 144 doentes do grupo B, 57 (39,6%) foram admitidos a partir do Serviço de 
Urgência, 35 (24,3%) da enfermaria de Gastrenterologia, 29 (20,1 %) de outros 
hospitais e 23 (16%) de outras enfermarias dos HUC (Gráfico 1).  
 












Demografia Grupo A Grupo B Total 
Sexo M/F = 52/46 M/F = 76/68 M/F = 128/114 





Serviço de Urgência Enfermaria de Gastrenterologia
Outros hospitais Outras enfermarias dos HUC
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As etiologias da PA encontradas nos doentes internados estão expressas na tabela 2 e 
ilustradas no gráfico 2. 
 
Tabela 2 – Etiologias da pancreatite aguda encontradas nos doentes internados 
 
Etiologia Grupo A Grupo B Total 
Litíase biliar 41 (41,8%) 66 (45,8%) 107 (44,2%) 
Álcool 28 (28,6%) 35 (24,3%) 63 (26%) 
Hipertrigliceridémia 5 (5,1%) 14 (9,7%) 19 (7,9%) 
CPRE 6 (6,1%) 2 (1,4%) 8 (3,3%) 
Drogas 2 (2%) 3 (2,1%) 5 (2,1%) 
Outras 2 (2%) 1 (0,7%) 3 (1,2%) 












Tal como observado na casuística anterior e, apesar de vários agentes etiológicos 
poderem participar na génese da PA, 70,2% dos casos são de causa biliar ou alcoólica. 
Em terceiro lugar na casuística da UCIGE surge a PA de etiologia desconhecida com 
15,3% dos casos registados. O conjunto de outras etiologias, onde se inclui a 










Gráfico 2 – Etiologias da pancreatite aguda encontradas nos doentes internados  
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hipertrigliceridémia, a CPRE e as drogas, foram responsáveis apenas por 14,5% dos 
casos. 
À semelhança do que é conhecido nos modelos animais, é provável que mecanismos 
distintos possam estar envolvidos em diferentes etiologias, não sendo porém 
mutuamente exclusivos, podendo comparticipar na fisiopatologia da mesma causa. O 
diagnóstico da etiologia é um importante passo, já que este irá influenciar 
determinantemente o tratamento e prognóstico da condição clínica. O correcto 
diagnóstico de PA deve ser feito nas primeiras 48 horas de admissão e a etiologia deve 
ser determinada em pelo menos 80 % dos casos8. O prognóstico e o grau de severidade 
da doença também devem ser estabelecidos precocemente8. 
Os possíveis mecanismos fisiopatológicos, a epidemiologia, o diagnóstico, o tratamento 




A patogenia da PA é um processo complexo constituído essencialmente por três fases: 
iniciação, constituição e amplificação, e regeneração. Na primeira fase, etiologias de 
variadas naturezas funcionam como mecanismo propulsor de lesão acinar, com 
activação intrapancreática de zimogéneos e alterações da sua secreção. A activação 
enzimática intrapancreática, etapa fundamental na patogenia da pancreatite aguda, 
parece ocorrer devido a uma colocalização dos zimogéneos com as hidrolases 
lisossomais. Estas últimas têm a capacidade de activar cataliticamente o tripsinogénio 
que, por sua vez, activa as outras enzimas digestivas no interior da célula acinar, 
originando lesão e necrose acinar, com posterior evolução para pancreatite aguda. Esta 
hipótese é suportada pela evidência que a catepsina B, uma hidrolase lisossomal, tem a 
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capacidade de activar o tripsinogéneo convertendo-o em tripsina, que activa por sua vez 
os restantes zimogéneos. Por outro lado, verifica-se que a inibição farmacológica da 
catepsina B, bem como a sua delecção genética, diminuem a activação intrapancreática 
dos zimogéneos, reduzindo a severidade da doença9. Tanto factores extracelulares (tais 
como uma resposta neuronal e vascular), como factores intracelulares (activação 
intracelular de enzimas digestivas, alterações da sinalização do cálcio, activação de 
proteínas do choque térmico) podem estar implicadas no despoletar da inflamação 
pancreática. 
Na fase de constituição e amplificação, após a passagem das enzimas activadas para o 
interstício pancreático, verifica-se o desenvolvimento de uma cascata de inflamação 
sistémica que culmina numa Síndrome de Inflamação Sistémica (SIS), com eventual 
Falência Multi-órgão (FMO), responsável por 15 a 20% de mortalidade10. Por último, 
na terceira fase, incluem-se os mecanismos que possibilitam a regeneração celular após 
o episódio agudo. 
Existem vários mecanismos de defesa pancreáticos contra a activação das enzimas 
proteolíticas, dos quais se salientam 1) a secreção de enzimas na forma inactiva; 2) o 
armazenamento destas em compartimentos impermeáveis a proteínas, separados das 
restantes estruturas celulares e a um pH desadequado para a maioria dos enzimas; 3) o 
permanente acompanhamento destes enzimas por uma protease que degrada a tripsina 
activada (proteína inibidora da tripsina). Quando estes mecanismos são deficientes ou 
são superados, desencadeia-se uma cascata de activação de zimogéneos que levam à 
destruição da célula acinar e à extensão do processo de auto-digestão intra e peri-
pancreática. 
Os processos que originam esta activação enzimática precoce não estão, até à data, 
completamente esclarecidos. É provável que mecanismos distintos possam estar 
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envolvidos em etiologias diferentes, não sendo, porém, mutuamente exclusivos. Neste 
momento, cinco hipóteses patogénicas são frequentemente descritas: obstrução 
mecânica do canal pancreático11, supraestimulação secretagoga12, refluxo de bílis e 
sangue ou enzimas activadas13, perturbações da secreção acinar14 e alterações da 
circulação pancreática15. Isoladamente, ou em concomitância com estas hipóteses, 
podem existir mecanismos genéticos que facilitem a lesão pancreática. Estas hipóteses 
patogénicas encontram-se relacionadas com as diferentes etiologias na tabela 3. 
 
Tabela 3 - Etiopatogenia da PA: hipóteses patogénicas 
 
Hipótese patogénica Mecanismo Etiologia relacionada 
 
Obstrução do canal 
pancreático 
 








Bloqueio da secreção 
apical dos zimogéneos por 
disrupção do citoesqueleto 
acinar 
 
Veneno do escorpião 
Organofosforados 
Refluxo de bílis e enzimas 
activadas 




Perturbação da secreção 
acinar 
Disrupção secretória por 











Predisposição genética Mutações no gene 
catiónico do tripsinogénio 
(PRSS1) e inibidor 
pancreático da tripsina 













 Quadro 1 – Etiologia da Pancreatite Aguda 
Para além das etiologias descritas na casuística da UCIGE dos HUC, outras têm sido 




















As causas mais comuns de PA são a litíase biliar e o álcool, assumindo a primeira um 
papel de maior relevância, sendo responsável por 30 a 45% dos casos4. É frequente a 
existência de múltiplos factores de risco, em particular a associação de litíase biliar com 
o consumo de álcool. A etiologia pode variar consoante se trate de um episódio primário 
1) Causas obstrutivas 
  1.1  Litíase biliar 
  1.2  Pâncreas divisum  
1.3  Disfunção do Esfíncter de Oddi 
1.4  Outras 
2)   Tóxicos e drogas 
2.1  Álcool 
2.2  Metanol 
2.3  Organofosforados e Veneno de escorpião 
2.4  Fármacos 
3)   Causas metabólicas 
  3.1  Hiperlipidémia 
  3.2  Hipercalcémia 
4)   Causas traumáticas 
4.1  CPRE 
4.2  Pós-operatório 
4.3  Traumatismo abdominal 
5)   Causas infecciosas 
5.1  Bactérias 
5.2  Parasitas 
5.3  Vírus 
5.4  Fungos 
6)   Causas vasculares 
6.1  Isquémia 
6.2  Vasculites 
7)   Causas genéticas 
7.1  Pancreatite hereditária 
8)   Causa desconhecida 
  8.1  Pancreatite aguda idiopática 
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de pancreatite ou um quadro de recorrência, verificando-se que a litíase biliar 
predomina nos episódios primários enquanto o álcool é mais frequentemente implicado 
nos casos de recorrência. Ambos os sexos são afectados de igual modo quando se 
considera a PA em geral. Porém, tendo em conta as várias etiologias, verificam-se 
diferenças entre os sexos, sendo que no sexo feminino é mais frequente a litíase biliar, 
enquanto no sexo masculino a litíase e o álcool assumem papéis de igual importância16. 
Nas crianças a PA é rara, sendo a etiologia mais frequente a traumática, seguida de 
outras como os fármacos e doenças multi-sistémicas17. 
 
1. Causas obstrutivas 
1.1 Pancreatite aguda biliar 
 
A litíase biliar é responsável pela maioria das pancreatites agudas nos países 
Ocidentais4. Na UCIGE é implicada em 44,2 % dos casos observados, representando a 
etiologia mais comum7. Apesar de ser a causa mais frequentemente implicada na génese 
da PA, apenas 8 a 11% dos doentes com litíase biliar desenvolvem PA18. 
A pancreatite aguda biliar tem ganho maior relevo nos últimos anos, devido à crescente 
valorização da lama biliar e microlitíase (cálculos com diâmetro inferior a 3 mm) na 
etiologia da pancreatite. Alguns estudos afirmam que esta última pode ser responsável 




Classicamente, três teorias foram propostas como modelos explicativos da patogenia da 
PA de causa biliar, baseadas na existência de refluxo biliopancreático e hipertensão 
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intrapancreática: a teoria do canal comum de Opie, a teoria do refluxo duodeno-
pancreático e a teoria do canal pancreático obstruído ou teoria da migração de cálculos.  
A teoria do canal comum de Opie sugere que um cálculo encravado na papila de Vater 
promove o refluxo de bílis e suco pancreático para o sistema ductal intrapancreático 
através de um canal biliopancreático comum. Esta foi a primeira teoria etiológica a ser 
estabelecida, contando ainda hoje com alguns defensores. Tem particular interesse na 
explicação da patogenia dos doentes com PA com bacterobilia. De facto, a bílis 
infectada pode, por si só, desencadear pancreatite aguda e, para além disso, aumenta a 
pressão basal do canal pancreático20. Esta teoria não deve ser encarada como um 
mecanismo exclusivo, já que a maioria dos doentes não apresenta um canal comum 
suficientemente longo para permitir a comunicação entre a via biliar principal e o 
Wirsung. Por outro lado, a elevada pressão no canal pancreático evita a existência de 
refluxo21. 
A teoria do refluxo duodenal sugere que a passagem do cálculo através da papila de 
Vater lesiona o esfíncter de Oddi, tornando-o incompetente, permitindo assim o refluxo 
de conteúdo duodenal para o sistema pancreático. Esta teoria tem sido contestada pela 
evidência de um gradiente de pressão entre o duodeno e o canal pancreático, sendo que 
a sua diminuição por esfincterotomia ou esfincteroplastia não origina PA. Com o 
evoluir da investigação, descobriu-se também que a passagem do cálculo provoca a 
estenose funcional do esfíncter de Oddi e não a sua insuficiência como anteriormente se 
pensava22.  
A teoria actualmente mais aceite é a chamada teoria da migração do cálculo, em que 
este promove a obstrução da drenagem pancreática, levando à hiperpressão intraductal, 
iniciando o processo de pancreatite. Este processo pode ocorrer pela obstrução 
permanente por um cálculo volumoso ou devido a edema da papila devido a 
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traumatismos repetidos causados pela passagem de numerosos pequenos cálculos23. 
Contudo, surgem também algumas controvérsias em relação a esta teoria, já que não 
está totalmente demonstrado que a obstrução do canal pancreático possa, por si só, 
desencadear os mecanismos de activação intrapancreática dos zimogéneos e, para além 
do mais, sabe-se que não é frequente a PA na obstrução total do Wirsung por neoplasia.  
Quanto à localização das lesões iniciais na PA de etiologia biliar, parece que estas se 
iniciam na região periductal, como consequência da hipertensão ductal e ruptura do 
ducto15. Porém, outras experiências afirmam que estas se localizam na região 
perilobular, sendo consequentes a alterações da microcirculação dos ductos 
pancreáticos, ou das células acinares, antes das regiões perilobulares ou periductais 
serem atingidas24. 
Apesar de inicialmente permanecerem algumas dúvidas, é actualmente aceite que a 
duração da obstrução influencia de maneira decisiva o prognóstico da doença24. Sendo 
assim, torna-se imperioso efectuar um diagnóstico etiológico precoce e, perante uma 
provável causa biliar, actuar rapidamente, procedendo à remoção do obstáculo por via 
endoscópica ou cirúrgica. 
O desenvolvimento da PA está ainda relacionado com características específicas da 
litíase, sendo mais frequente com cálculos irregulares, múltiplos e pequenos. Factores 
de ordem anatómica estão também implicados, incluindo um ângulo muito aberto entre 
a via biliar principal e o canal pancreático, canal comum largo, cístico de grande calibre 
e vesícula biliar contráctil25. Arent et al.26 demonstraram que a presença de um canal de 
Santorini facilita a drenagem pancreática, diminuindo assim a pressão intraductal, 







Apesar da clínica ser bastante semelhante em todos os tipos de etiologia, os doentes 
com episódios severos de PA devido a cálculo biliar necessitam de manobras 
terapêuticas especiais, enquanto que a PA devido ao consumo excessivo de álcool 
necessita apenas de medidas de suporte. Torna-se, por isso, indispensável elucidar a 
causa da pancreatite, para que deste modo possamos realizar um tratamento adequado e 
específico da causa. 
Para o correcto diagnóstico etiológico torna-se necessário proceder a uma investigação 
sistematizada, procurando primeiro realizar o diagnóstico de PA, posteriormente 
evidenciar a presença de cálculos biliares e, por fim, excluir outros possíveis factores 
etiológicos. A base do diagnóstico etiológico assenta numa história clínica detalhada e 
num exame objectivo correcto, auxiliados por exames complementares de diagnóstico 
adequados.  
Na anamnese da história clínica deveremos dar importância ao sexo e idade do doente, 
sabendo-se que a etiologia biliar afecta mais doentes adultas e idosas do sexo 
feminino27. Nos antecedentes, procuraremos evidenciar a existência de cólicas biliares 
anteriores e/ou episódios de icterícia e excluir o consumo crónico de álcool. 
Quanto a exames complementares de diagnóstico, a bioquímica sérica poderá indiciar a 
possível etiologia biliar. Está demonstrado que a PA de causa biliar apresenta níveis 
mais elevados de alanina aminotransferase (ALT), aspartato aminotransferase (AST), 
fosfatase alcalina e bilirrubina total, quando comparada com PA de causa não biliar27. 
Os valores das aminotransferases mostram-se mais úteis na identificação da causa biliar 
do que os outros parâmetros, sendo que um valor de ALT três vezes superior ao normal 
apresenta um valor preditivo positivo de 95 % para o diagnóstico de PA biliar27.  
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A origem biliar necessita de ser evidenciada por estudos imagiológicos antes de ser 
efectuada a terapêutica específica, sendo que a confirmação da presença de cálculos 
biliares tem importância em três situações clínicas distintas: durante a fase aguda num 
doente com PA potencialmente severa, durante a fase de convalescença e em doentes 
com etiologia inicialmente desconhecida. A ecografia abdominal dá informações úteis 
acerca do conteúdo luminal e da parede da vesícula biliar e do diâmetro dos canais 
biliares, mas apresenta baixa sensibilidade para a detecção de cálculos de pequeno 
diâmetro (inferiores a 5mm) e lama biliar28. A tomografia computorizada (TC) poderá 
ser útil, pois para além de permitir identificar uma dilatação do canal biliar comum, é 
um exame importante para o estabelecimento do prognóstico8. 
 Das técnicas não invasivas, a ecoendoscopia tornou-se num importante exame para 
diagnóstico de cole e coledocolitíase29. Quando combinada com o estudo da função 
hepática, os valores de sensibilidade, especificidade, valor preditivo positivo e valor 
preditivo negativo são de 98, 100, 100 e 96%, respectivamente30. Perante a suspeita de 
uma provável origem biliar num doente com PA severa ou com colangite associada, 
deverá ser realizada uma colangiopancreatografia retrógrada endoscópica (CPRE) para 
confirmar a coledocolitíase e proceder à remoção dos cálculos27. A análise do aspirado 
duodenal pode ser útil para averiguar a presença de microlitiase19. 
Nas doentes grávidas ou nos doentes com coagulopatias e alterações anatómicas, a 
colangiopancreatografia por ressonância magnética (CPRM) poderá ser útil para a 
identificação de cálculos biliares. Esta é uma técnica não invasiva, que não utiliza 








Os primeiros objectivos a serem atingidos na terapêutica da pancreatite aguda biliar são 
a manutenção do volume intravascular e a correcta analgesia. Para isso, recorrem-se às 
mesmas medidas de suporte e monitorização que são realizadas em PA de etiologia não 
biliar. Para além desta, deve ser realizada terapêutica urgente através de CPRE, 
idealmente nas primeiras 72 horas, em doentes com PA biliar, suspeita ou confirmada, 
de grau severo, associada com colangite, icterícia, ou um canal biliar comum dilatado 
(visível por ecografia ou tomografia computorizada). Em doentes com PA biliar 
submetidos a CPRE precoce, deverá ser efectuada esfincterotomia mesmo que não seja 
possível identificar os cálculos na via biliar. Os doentes que apresentem colangite 
devem ser submetidos a esfincterotomia ou drenagem dos ductos através da colocação 
de uma prótese biliar8. 
Todos os doentes devem ser sujeitos a terapêutica definitiva dos cálculos biliares através 
de colecistectomia endoscópica ou cirúrgica, quando em condições clínicas para tal8. A 
CPRE com esfincterotomia pode ser proposta como terapêutica definitiva naqueles 
doentes com graves co-morbilidades ou com contraindicação cirúrgica, em doentes com 
complicações locais ou sistémicas decorrentes da PA ou até em doentes grávidas em 




Com a excepção do possível desenvolvimento de colangite aguda, a proporção de 
doentes com PA biliar que apresenta complicações não difere significativamente 
daqueles que apresentam uma PA de causa não biliar32. A mortalidade relacionada com 
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esta etiologia varia entre os 5 e os 20%18. Os dados da UCIGE revelam que dos 66 
doentes admitidos com PA biliar, entre Março de 1998 e Setembro de 2006, 24 destes 
faleceram, representando 51,1% dos doentes mortos devido a pancreatite aguda no 
mesmo período7.  
É de salientar, no entanto, que a história natural de uma PA biliar varia de acordo com 
as características do doente, com a severidade da doença, com os cuidados de suporte 
prestados e o tipo e extensão de intervenções efectuadas. Se não for realizada 
terapêutica definitiva com colecistectomia ou esfincterotomia, o risco de desenvolver 
novo episódio agudo aumenta18. 
 
1.2 Pâncreas divisum (PD) 
 
É a mais comum variante anatómica do pâncreas com 5 a 14 % de prevalência na 
população em geral. Resulta da falha de fusão entre os canais pancreáticos dorsal e 
ventral durante o segundo mês de gestação33. Nesta situação, o canal dorsal torna-se o 
canal de drenagem principal. Há dois tipos de pâncreas divisum: completo (o mais 
comum) e incompleto, no qual os sistemas dorsal e ventral permanecem ligados por um 




Foi sugerido que o PD predispõe para a pancreatopatia obstrutiva visto que a maioria do 
fluxo pancreático drena para a papila minor através do canal dorsal. Porém, a maioria 
dos doentes com PD não desenvolve PA. Parece haver, assim, um factor adicional que 
favorece o desenvolvimento de pancreatite. Este factor poderá ser de origem anátomo-
18 
 
funcional ou genética. De entre as causas anátomo-funcionais, sugerem-se alterações 
morfológicas atingindo o canal pancreático ventral ou dorsal ou uma estenose da papila 
minor34. Pensa-se que a papila acessória é constitucionalmente inadequada para permitir 
a passagem de todo o fluxo pancreático a baixa resistência, especialmente durante os 
períodos de secreção máxima. A sintomatologia surgirá, por isso, devido a uma 
dominância do canal dorsal aliado a uma relativa estenose da papila minor. A 
comprovar esta hipótese, constata-se que nos doentes com PD e estenose papilar 
verifica-se uma resposta inadequada à injecção de secretina. Aumentando o diâmetro do 
orifício da papila acessória por esfincteroplastia verifica-se uma resposta normal ao 
estimulo da secretina34.  
Mais recentemente, sugere-se que o factor adicional que predispõe os doentes com PD a 
desenvolver PA tenha origem genética, consistindo, nomeadamente, num defeito 




Na grande maioria dos casos, os doentes com pâncreas divisum são assintomáticos. 
Numa minoria dos doentes, esta variante anatómica pode revelar-se por episódios de PA 
recorrente ou dor abdominal persistente35. A dor abdominal inicia-se após as refeições e 
é caracteristicamente epigástrica com possível irradiação lombar. O sexo feminino é 
mais afectado por esta patologia e a média de idades situa-se nos 34 anos35. 
Os episódios de agudização começam por ser esporádicos aumentando de frequência ao 
longo do tempo. De modo semelhante, a dor começa por ser esporádica para se tornar 
persistente e contínua. Alguns doentes podem apresentar níveis aumentados de amilase 
e lipase pancreática durante os períodos sintomáticos. Contudo, muitos apresentam 
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apenas dor, sem repercussão objectiva35. Têm também surgido estudos que demonstram 
a presença de alterações crónicas e fibróticas ao longo da distribuição do canal 
pancreático dorsal que poderão conduzir a uma pancreatite crónica33. 
Classicamente, o diagnóstico imagiológico assenta na visualização por pancreatografia 
de um curto e fino canal ventral na papila major e de um largo canal dorsal que drena o 
suco pancreático para a papila minor, através da CPRE34. A CPRM mostra uma eficácia 
semelhante no diagnóstico desta variante e pode ainda ser complementada com imagens 
dinâmicas através da administração de secretina (S-CPRM)36. Esta última, tal como a 
ecoendoscopia, permitem ainda identificar uma possível estenose da papila minor34. 
Uma dilatação prolongada do canal pancreático dorsal, visualizado na ecoendoscopia 
durante mais do que 15 minutos após a injecção de secretina, poderá sugerir a presença 
de estenose. Porém, este teste apresenta dificuldades de execução em doentes obesos e 
tem limitações na visualização do canal pancreático principal devido à interposição de 
gás, sendo também difícil reproduzir milimetricamente o diâmetro do canal. Uma 
resposta anormal na S-CPRM é definida como uma dilatação persistente do canal 




Não há tratamento médico definitivo para esta condição, logo, todos os potenciais 
tratamentos são invasivos e, por este motivo, os critérios de selecção de doentes são 
fundamentais. Apesar disto, estes continuam por definir, havendo, no entanto, consenso 
em afirmar que os doentes que apresentam pancreatite aguda recorrente são os que mais 
beneficiam com o tratamento definitivo34. 
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Se um doente com PD desenvolve PA, esta deverá ser tratada com base em medidas de 
suporte que permitam uma recuperação hidro-electrolítica do doente e evitem o 
desenvolvimento de complicações. O tratamento definitivo pode envolver 
procedimentos endoscópicos ou cirúrgicos. Este último consistirá numa 
esfincteroplastia transduodenal da papila minor. O tratamento endoscópico consiste 
numa esfincterotomia da papila minor ou na colocação de endopróteses no interior do 




A pancreatite aguda em doentes com PD tende a ser ligeira35 e sem complicações. O 
tratamento endoscópico definitivo é um procedimento relativamente seguro e eficaz, 
diminuindo os episódios de PA recorrente em 70 a 80% dos doentes que ainda não 
tenham pancreatite crónica estabelecida. Se esta já está presente, a endoscopia só é 
benéfica em 40 a 50% dos casos. Doentes com PD que se manifesta por dor abdominal 
crónica sem outros sinais objectivos, mostram respostas insatisfatórias à 
esfincterotomia, beneficiando apenas em 20 % dos casos28. 
 
1.3 Disfunção do esfíncter de Oddi (DEO) 
 
Os avanços tecnológicos verificados nas últimas décadas permitiram um estudo 
anátomo-funcional pormenorizado da junção biliopancreática. Com a introdução da 
CPRE como método diagnóstico e terapêutico e, especialmente, devido à manometria, a 
fisiologia desta região passou a ser bem conhecida. Assim, muitas pancreatites 
recorrentes idiopáticas passaram a ser reconhecidas como consequência de um esfíncter 
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de Oddi disfuncional, que condiciona uma hipertensão dessa zona. Doentes com DEO 
apresentam um risco acrescido, em mais de 30%, de desenvolverem pancreatite aguda, 




Vários mecanismos foram propostos, mas o exacto papel da DEO na indução de 
pancreatite aguda continua desconhecido. A disfunção do esfíncter de Oddi pode dever-
se a uma anomalia anatómica ou funcional. Na anomalia anatómica, uma estenose é 
condicionada por inflamação e fibrose do esfíncter, enquanto que a anomalia funcional 
traduz-se por uma discinésia que está na base de uma hipertensão do canal pancreático e 
outras perturbações da motilidade não relacionadas com perturbações anatómicas38. Um 
esfíncter estenosado ou discinésico impedirá o normal fluxo pancreático e biliar com 





A DEO pode acompanhar-se por três quadros clínicos distintos: 1) cólica biliar 
recorrente ou persistente após colecistectomia e na ausência de anormalidades 
estruturais; 2) pancreatite aguda idiopática; 3) cólica biliar em doentes com vesícula 
biliar íntegra e sem colelitíase. Esta afecção foi também descrita em doentes 
transplantados hepáticos, HIV positivos e com hiperlipidémia19.  
Pode também estar associada a uma pancreatite crónica subjacente, porém, ainda não é 
claro se esta é causa ou consequência da DEO37. 
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A avaliação clínica, bioquímica sérica e ecografia abdominal permitirá realizar o 
diagnóstico de PA. Se, após estes exames, a causa da pancreatite permanecer 
desconhecida, a realização de uma CPRE com manometria do esfíncter de Oddi 
geralmente permite estabelecer o diagnóstico de DEO. Habitualmente, uma pressão 
basal superior a 40 mmHg é considerada anormal37. Na presença de uma disfunção, 
devida a estenose do esfíncter, esta pressão basal não varia em resposta à administração 
de fármacos relaxantes do músculo liso. Pelo contrário, a discinésia do esfíncter de Oddi 
responde a relaxantes musculares e apresenta um excesso de contracções retrógradas, 
contracções de rápida frequência e contracções paradoxais, em resposta à administração 
intravenosa de colecistoquina37.  
Recentemente, foi sugerido um novo modelo de classificação para a DEO, que inclui 
três grupos de doentes de acordo com a clínica, exames laboratoriais e imagiológicos40. 
Os doentes com DEO do tipo I apresentam dor pancreática típica, amilasémia ou 
lipasémia 1,1 vezes superior ao normal em pelo menos uma ocasião e canal pancreático 
dilatado (superior a 6mm na cabeça ou 5mm no corpo do pâncreas). Os doentes do tipo 
II apresentam dor pancreática e somente um dos critérios acima descritos, enquanto que 
os do tipo III apresentam apenas dor. 
Entretanto, outros métodos não invasivos têm vindo a ser desenvolvidos para auxiliarem 
no diagnóstico desta afecção, como são o teste de provocação com Morfina-
Prostigmina, a ecoendoscopia e a CPRM com teste da secretina e a cintigrafia 
hepatobiliar. Porém, há evidências de que estes apresentam baixos níveis de 
sensibilidade e especificidade41, apesar da CPRM após administração de secretina se 







A terapêutica médica nesta patologia mostra resultados insatisfatórios, apesar de haver 
relaxamento do esfíncter em resposta aos nitratos e antagonistas dos canais de cálcio. A 
administração intravenosa de gabexato e somatostatina, durante a realização de uma 
manometria do esfíncter de Oddi, altera a onda de frequência fásica e diminui a pressão 
basal do esfíncter. Porém, estes resultados são geralmente transitórios e sem utilidade na 
prática clínica19. O tratamento de eleição consiste, assim, numa esfincterotomia 
endoscópica. Os doentes com DEO do tipo I geralmente não necessitam de manometria 
pré-esfincterotomia, ao contrário dos doentes do tipo II. Nestes últimos, esta manobra 
revela-se útil porque permite predizer a resposta ao tratamento. Para os doentes com 
DEO do tipo III o tratamento é mais difícil, já que estes apresentam resultados 
insatisfatórios após esfincterotomia. Deste modo, a terapêutica médica pode ser a opção 
inicial. No caso desta se revelar ineficaz, e perante uma resposta anormal à manometria, 
deve então optar-se pela esfincterotomia endoscópica37. 
Se existirem alterações anatómicas ou outras circunstâncias que inviabilizem a 
terapêutica endoscópica, pode recorrer-se à esfincteroplastia cirúrgica que demonstra 




A DEO pode originar episódios de dor abdominal recorrente, pancreatite aguda, assim 
como pancreatite crónica. Se tratada adequadamente, o prognóstico mostra-se favorável, 
já que mais de 88% dos doentes beneficiarão da esfincterotomia endoscópica. Uma 
resposta positiva à esfincterotomia observa-se em 55 a 95% dos doentes com DEO do 
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tipo I. Esta resposta é significativamente inferior nos outros tipos de DEO, apresentando 
resultados benéficos em apenas 8 a 65% dos doentes do tipo III37. Pelos resultados 
apresentados, é assim de esperar que os doentes com DEO do tipo III apresentem mais 
altas taxas de insucesso e recorrência de sintomas após esfincterotomia. 
 
1.4 Outras causas obstrutivas 
 
Potencialmente, qualquer massa que provoque uma obstrução que impeça o normal 
fluxo pancreático pode originar PA. A probabilidade é maior naquelas que envolvem a 
cabeça do pâncreas e a papila de Vater. São exemplos o carcinoma pancreático e, mais 
raramente, as metástases pancreáticas15. As neoplasias pancreáticas podem provocar PA 
por obstrução intraductal, isquémia secundária a invasão vascular ou por activação das 
enzimas pancreáticas pelas células tumorais. O diagnóstico é baseado em exames 
imagiológicos, como a ecografia abdominal, TC e CPRE. A ecoendoscopia e a 
cintigrafia podem ser úteis para avaliar o tamanho e a extensão dos tumores. A 
ressonância magnética é útil para a identificação de metástases. Quando em condições 
clínicas e patológicas adequadas, o tratamento de escolha é cirúrgico, com remoção da 
massa tumoral43. 
Anomalias anatómicas como o coledococelo, divertículos duodenais periampulares, 
união pancreatobiliar anómala e pâncreas anular, são também causas raras de PA. O 
diagnóstico é na maioria das vezes efectuado por CPRE e o tratamento varia de acordo 






2. Tóxicos e fármacos 
2.1 Álcool 
 
A PA alcoólica representa 26% das PA na UCIGE dos HUC, sendo a segunda causa 
mais frequente, imediatamente a seguir à litíase biliar. Cerca de um terço dos casos de 
PA nos EUA são de etiologia alcoólica e 60 a 90% dos doentes com pancreatite 




Apesar da etiologia alcoólica ser frequentemente implicada na pancreatite aguda, os 
seus mecanismos etiopatogénicos continuam controversos. Permanece a dúvida se a 
pancreatite alcoólica pode surgir num pâncreas previamente normal, sem alterações 
estruturais, ou, mais frequentemente, num contexto de necrose-fibrose pancreática que 
estará na origem de uma pancreatite crónica. O que parece ser consensual, é a 
importância dada à susceptibilidade genética para o desenvolvimento da pancreatite 
aguda de etiologia alcoólica, visto que apenas 10% dos alcoólicos crónicos 
desenvolvem pancreatite15.  
A PA desenvolve-se principalmente em doentes alcoólicos crónicos com mais de 10 
anos de consumo. Mais importante do que a duração de consumo, é a média diária de 
ingestão. O consumo moderado durante vários anos apresenta menos riscos do que o 
consumo exagerado durante um curto período de tempo45. Há autores que defendem que 
o tipo de bebida alcoólica consumida tem um papel relevante no prognóstico, 
destacando as bebidas destiladas como um factor de risco mais importante46. Foi 
sugerido experimentalmente que a lesão pancreática depende não só do etanol, mas 
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também dos restantes constituintes das bebidas alcoólicas, como são os álcoois 
superiores (1-butanol, 1-pentanol, 2-propanol), acetaldeído e metanol15.  
Diversos mecanismos foram propostos para esclarecer a patogénese da PA alcoólica, 
sendo, no entanto, os mais actualmente aceites, a perturbação da função do esfíncter de 
Oddi, a obstrução pancreática ductal e o efeito tóxico directo do álcool. 
O álcool pode afectar a tonicidade do esfíncter de Oddi de maneiras opostas, 
diminuindo a sua pressão basal, facilitando o refluxo duodeno-pancreático ou 
provocando obstrução por espasmo. Contudo, estes efeitos só se manifestam 
experimentalmente quando as concentrações intraduodenais de etanol são 
substancialmente superiores às encontradas no Homem após ingestão alcoólica15.  
A obstrução pancreática ductal surge pela formação de rolhões proteicos e está mais 
frequentemente na origem de pancreatite crónica. Estes surgem porque o consumo 
excessivo de álcool promove o aumento da quantidade de proteínas no suco pancreático, 
principalmente devido ao aumento selectivo do tripsinogénio e em resultado do 
incremento de hexosaminas, que conferem uma maior viscosidade ao suco pancreático. 
O depósito dos rolhões proteicos permite o posterior desenvolvimento de cálculos de 
carbonato de cálcio15. A secreção aumentada de proteínas no suco pancreático 
promoverá, assim, a formação de rolhões que obstruem os canais de pequeno calibre, 
levando à atrofia acinar e fibrose44. Outros estudos consideram os rolhões proteicos 
como consequência do processo de necrose-fibrose e não como a causa da pancreatite, 
visto que estes não estão presentes em doentes com alterações precoces de pancreatite 
crónica. As zonas de necrose pancreática originariam áreas de estenose e de 
irregularidade ductal que permitiriam a formação de cálculos e rolhões nessas áreas15. A 
evolução para pancreatite crónica depende da extensão da área pancreática envolvida, 
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sendo mais provável em lesões extensas com atingimento de ductos pancreáticos 
principais. 
O efeito tóxico directo do álcool é a teoria actualmente mais aceite e resulta de uma 
grande variedade de acções interligadas. Pensa-se que o álcool pode promover lesão 
acinar por aumentar o fluxo de enzimas pancreáticas para a circulação e para o duodeno. 
Concomitantemente, o álcool favorece ainda um aumento da permeabilidade ductular, 
permitindo a difusão das enzimas activadas para o interstício pancreático44. Esta 
hipótese é suportada por estudos que demonstraram que a administração de etanol em 
modelos animais promove um aumento da secreção de amilase pancreática e dos níveis 
plasmáticos de colecistoquina44. Várias outras enzimas pancreáticas estão também 
elevadas no soro do doente alcoólico e diminuem com a abstinência. 
O pâncreas exposto ao etanol parece ser, também, mais susceptível à morte celular por 
necrose, e este mecanismo pode ser predominante na PA induzida pelo álcool. De facto, 
experiências animais demonstraram que a exposição crónica ao etanol diminui a morte 
celular por apoptose, observando-se o inverso na necrose. Este facto surge devido a uma 
interferência na via intrínseca da morte celular programada e na diminuição da caspase-
3 (uma executora da apoptose) em animais expostos ao álcool44.  
Os efeitos tóxicos do álcool são ainda promovidos pela indução de stresse oxidativo. A 
metabolização oxidativa e não oxidativa do etanol origina acetaldeído e ácidos gordos 
livres, os quais serão convertidos pela xantina oxidase em radicais livres de oxigénio 
potencialmente tóxicos. O álcool, provavelmente através da indução de endotelinas, 
promove a diminuição do fluxo sanguíneo originando zonas de isquémia, permitindo 
assim a conversão da xantina desidrogenase em xantina oxidase47. 
Outro dos efeitos directos do álcool deve-se ao aumento da actividade colinérgica basal, 
que origina a perda do reflexo inibitório da secreção pancreática pelo esvaziamento 
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gástrico, levando à supraestimulação pela colecistoquina44. A ingestão excessiva de 
álcool poderá, por outro lado, originar hiperlipidémia, principalmente quando a dose é 
superior a 200 g de etanol por dia. Outros factores que poderão estar associados ao 
desenvolvimento da pancreatite alcoólica são os distúrbios alimentares. Tanto a 
subnutrição como o exagero de nutrição poderão aumentar os efeitos nocivos do etanol, 
porém os resultados de experiências animais são contraditórios e, assim, o papel da 
dieta na patogenia da PA alcoólica necessita de ser mais explorada. Nos alcoólicos 
crónicos com hiperlipidémia do tipo IV verifica-se uma conversão em hiperlipidémia do 
tipo V, sob a influência de uma refeição gorda, associada com o desencadear de dor 
abdominal e aumento da amilase48.  
A necessidade da existência de uma susceptibilidade genética individual para o 
desenvolvimento de PA alcoólica parece lógica, já que nem todos os alcoólicos crónicos 
têm PA. Até à data, foram identificadas mutações no gene catiónico do tripsinogénio e 
no inibidor pancreático da secreção da tripsina (SPINK-1). Tem, também, sido registada 
maior incidência da isoenzima aldeído desidrogenase-2 nos doentes com pancreatite 
alcoólica. Polimorfismos de outras enzimas envolvidas no desenvolvimento do stress 





O diagnóstico etiológico da PA mostra-se extremamente importante e deve logo de 
início excluir a origem biliar, evitando deste modo o uso desnecessário de mais exames 
invasivos. A suspeita da etiologia alcoólica deve ser identificada com base na história 
clínica e exames laboratoriais. 
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A história clínica com exame objectivo cuidado pode sugerir a presença de alcoolismo 
crónico, principalmente explorando os antecedentes etílicos do doente e os sinais físicos 
de alcoolismo de longa duração. Devemos ter em linha de conta que a PA alcoólica 
surge principalmente em indivíduos do sexo masculino entre a quarta e a quinta década 
de vida16. Em termos clínicos, uma PA alcoólica apresenta-se de modo semelhante a 
outras pancreatites de diferentes etiologias, principalmente com dor epigástrica aguda, 
intensa, contínua, prolongada, com irradiação em barra para os hipocôndrios e dorso. Os 
dados recolhidos na clínica complementados com a bioquímica sérica (principalmente 
amilasémia e lipasémia), poderão permitir efectuar o diagnóstico de PA. Os exames 
imagiológicos podem ser úteis nos casos duvidosos e para exclusão de PA de causa 
litiásica4. 
Os exames complementares de diagnóstico que poderão sugerir uma causa alcoólica são 
a bioquímica sérica e o hemograma. Laboratorialmente, podem estar elevados certos 
marcadores de alcoolismo crónico, como são a γ-GT e o volume corpuscular médio. O 
ratio lipase/amilase pode estar aumentado na PA de etiologia alcoólica, sendo um 
marcador com 91% de sensibilidade27. Tem também sido registado que um aumento da 
actividade da tripsina plasmática e do ratio tripsina-2-alfa1-antitripsina/tripsinogénio se 
relaciona com a etiologia alcoólica27. No entanto, o exame actualmente mais aceite para 
identificar a origem alcoólica da PA é a medida da concentração plasmática da 




O tratamento da PA de etiologia alcoólica baseia-se em medidas terapêuticas de suporte 
que visam a reposição de líquidos, analgesia, correcção das alterações metabólicas e 
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antibioterapia. Deve manter-se um adequado aporte nutricional e prevenir o 
aparecimento de complicações. A utilização de medidas terapêuticas específicas que 
promovam a redução da secreção pancreática, que inibam as enzimas pancreáticas 
activadas e potenciem a neutralização dos mediadores inflamatórios, podem ser 
utilizadas como tratamento complementar. No caso de se tratar de uma agudização de 
uma pancreatite crónica de etiologia alcoólica, deve averiguar-se se há necessidade de 
recorrer a terapêutica com suplementos pancreáticos. 
É fundamental sensibilizar o doente com PA alcoólica para necessidade de cessar a 




Os resultados de um estudo promovido por Lankisch et al49 mostraram que a etiologia 
alcoólica se relacionou com maior frequência de pancreatite necrotizante, necessidade 
de ventilação artificial e formação de pseudoquistos, quando comparada com etiologia 
não alcoólica.  
Na UCIGE, a etiologia alcoólica foi a que se associou a um melhor prognóstico vital, 
apresentando a mais baixa taxa de mortalidade, com apenas 7 mortos em 35 doentes 
admitidos entre 1998 e 20067.  
Os doentes que desenvolveram PA alcoólica apresentam um risco de recorrência de 
46% nos primeiros 10 a 20 anos, com cerca de 30% dos doentes a recorrer nos 
primeiros três anos50. Este risco diminui com a abstinência alcoólica melhorando assim 
o prognóstico desta afecção. Ao contrário da pancreatite crónica, o tabagismo não 






Os organofosforados e o veneno do escorpião Tityus trinitatis e Tytius serrulatos 
originam pancreatite aguda devido a hiperestimulação colinérgica sobre a secreção 
pancreática. Esta supraestimulação pancreática determina uma alteração do 
citoesqueleto acinar com bloqueio da secreção apical dos zimogéneos12. 




Mais de 100 tipos de medicamentos foram implicados na etiologia de PA, quase sempre 
casos isolados. Alguns destes fármacos estão no quadro 214. 
Os cinco grupos de drogas mais comummente implicados com o desenvolvimento de 
PA são os fármacos inibidores da HMG-CoA reductase, os inibidores da enzima de 
conversão da angiotensina (IECA), os estrogénios, os diuréticos, a terapêutica 
antiretroviral (HAART) e o ácido valpróico14. Perante o número de fármacos existentes 
no mercado, a PA não é um efeito adverso frequente, apresentando uma incidência 
variável entre 0,1 a 2% na população geral51. Existem determinados grupos de risco 
como crianças, doentes do sexo feminino, idosos e doentes em fases avançadas de 
infecção por VIH ou doença inflamatória intestinal51. Na UCIGE, os fármacos foram 
responsáveis por cinco casos de PA desde Março de 1992 até Setembro de 2006, 
contabilizando 2,1% dos casos7. Apesar de ser uma etiologia relativamente rara, esta 
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Em termos patogénicos, a PA induzida por drogas não apresenta características 
diferentes dos outros tipos de etiologia. São vários os mecanismos de acção propostos 
para a indução de pancreatite aguda, nomeadamente: hipersensibilidade, acumulação de 
metabolito tóxico, constrição do ducto pancreático e efeitos metabólicos e citotóxicos14. 
Estes mecanismos variam de acordo com a droga em questão, podendo estar vários 
processos implicados numa mesma droga. Mais especificamente, o potencial 
mecanismo de agressão pancreática dos IECAs reside no desenvolvimento de um 
angioedema localizado no interior do pâncreas, enquanto que os estrogénios induzem 
lesão pancreática por trombose arteriolar. Outros mecanismos patogénicos para a PA 
induzida por drogas têm sido associados aos efeitos adversos dos fármacos, como são 
exemplos a hipertrigliceridémia e a hipercalcémia que, como é consabido, são factores 




Como se entende, o diagnóstico de PA induzida por fármacos é muito difícil de 
estabelecer. Primeiro, este tipo de etiologia não costuma acompanhar-se de reacções 
clínicas ou laboratoriais que indiquem reacção adversa a drogas, tais como rash, 
linfadenopatia e eosinofilia. Segundo, torna-se difícil atribuir a correcta causalidade 
neste tipo de situações devido à elevada taxa de comorbilidades, falta de evidência 




O diagnóstico de pancreatite aguda deve ser efectuado com base na clínica e exames 
laboratoriais e se, necessário, complementados com exames imagiológicos. A etiologia 
biliar e alcoólica devem ser excluídas já que são estas as mais frequentemente 
implicadas. Depois de analisados os antecedentes e exames laboratoriais e de se excluir 
a possibilidade de PA induzida por hipertrigliceridémia, hipercalcémia, traumatismos, 
CPRE ou pós-cirurgia, deverá procurar-se através dos antecedentes medicamentosos 
uma possível causa farmacológica. Um determinado fármaco pode ser suspeito de estar 
na origem de uma pancreatite se existir um consistente período de latência entre o início 
da administração deste e o aparecimento de pancreatite51. Este período de latência varia 
consoante o mecanismo de acção implicado, sendo de cerca de um mês se o mecanismo 





O tratamento desta etiologia baseia-se na remoção do fármaco agressor e em medidas de 





A maioria das PA de etiologia farmacológica são ligeiras, tendo por isso um 
prognóstico favorável51. Porém, PA severas e até fatais podem ocorrer, necessitando de 
identificação rápida do agente responsável e sua remoção atempada, bem como 
adequadas medidas de suporte.  
35 
 
3. Causas metabólicas 
3.1 Hiperlipidémia 
 
A hiperlipidémia, nomeadamente a hipertrigliceridémia, é responsável por 1 a 7% dos 
casos de PA52. Esta incidência poderá estar subestimada pelo facto da sua etiologia ser 
poucas vezes investigada. É uma causa a ter em consideração nas pancreatites 
gestacionais, já que uma hipertrigliceridémia de base pode ser exacerbada durante a 
gravidez aumentando, assim, o risco de pancreatite aguda53. Na UCIGE representa a 
quarta causa mais comum de pancreatite aguda com 7,9% dos casos7. A PA induzida 
por hipertrigliceridémia surge em indivíduos diabéticos mal controlados ou com 
hipertrigliceridémias familiares4. A hiperlipoproteinémia do tipo V é a causa 
predominante de PA induzida por hipertrigliceridémia, podendo também estar 




O mecanismo exacto pelo qual os triglicerídeos causam PA continua obscuro. Dentro 
das lipoproteínas, parecem ser os quilomicrons os principais responsáveis pelo 
desenvolvimento de PA induzida por hipertrigliceridémia. Estes surgem em circulação 
para valores de triglicerídeos plasmáticos superiores a 10 mmol/l. Com o seu aumento 
progressivo, os quilomicrons podem comprometer a circulação no leito capilar de várias 
zonas, nomeadamente, a área pancreática, promovendo o aparecimento de isquémia. 
Esta poderá estar na origem de alterações acinares estruturais que poderão expor os 
triglicerídeos dos quilomicrons à lipase pancreática. Os ácidos gordos livres gerados 
pela degradação enzimática dos triglicerídeos poderão agravar ainda mais as lesões 
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acinares e da microcirculação, pela formação de radicais livres que podem originar a 
necrose, edema e inflamação6. 
O aumento ligeiro a moderado dos triglicerídeos pode ser considerado um epifenómeno 
da doença pancreática, enquanto elevações superlativas da trigliceridémia e da 
quilomicronémia estarão na origem de PA e, provavelmente, dever-se-ão a defeitos no 
catabolismo e eliminação lipídica. Foram identificadas algumas alterações genéticas 
relacionadas com a PA induzida por hipertrigliceridémia como são as mutações no gene 




Torna-se imperioso realizar um diagnóstico atempado e um tratamento adequado desta 
situação, o que permite reduzir drasticamente a morbilidade e prevenir novos episódios 
de PA.  
Para o seu diagnóstico, são fundamentais uma história clínica detalhada e um exame 
físico completo. Os antecedentes pessoais do doente mostram-se importantes para a 
exclusão de possíveis causas secundárias de hiperlipidémia como são a diabetes, 
gravidez, hipotiroidismo e insuficiência renal crónica. É também importante analisar os 
antecedentes medicamentosos do doente, já que alguns destes podem estar na origem da 
hiperlipidémia, como são exemplo os diuréticos, β-bloqueantes, retinóides e 
estrogénios. O consumo de álcool está também associado a um aumento dos 
triglicerídeos. Porém, esta relação só origina PA se houver uma anormalidade no 
metabolismo lipoproteico concomitante. O perfil típico de um doente com PA induzida 
por hiperlipidémia é o de um indivíduo com uma anormalidade lipídica coincidente com 
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a presença de um factor adicional (controlo inadequado da diabetes, excesso de álcool 
ou medicação) que induz a hipertrigliceridémia4. 
Clinicamente, a PA induzida pela hiperlipidémia pode apresentar-se de maneira similar 
às outras etiologias, desde uma PA ligeira a severa. Pode também apresentar-se, 
sobretudo em crianças, como uma síndrome quilomicronémia que inclui hepatomegália 
por infiltração gorda, xantoma e síndrome do túnel cárpico54. 
A clínica e os exames laboratoriais são os elementos fundamentais para evidenciar uma 
possível PA induzida por hipertrigliceridémia, sendo que a dor abdominal e um soro 
lactescente são os dados mais frequentemente encontrados. Os exames laboratoriais 
demonstram ainda uma trigliceridémia, normalmente superior a 1000 mg/dl e 
quilomicronémia. A hipertrigliceridémia raramente provoca PA com valores de 
triglicerídeos abaixo dos 500 mg/dl52. Elevações ligeiras ou moderadas estão presentes 
em PA de qualquer etiologia. Poderá ainda identificar-se hiponatrémia e 
hiperbilirrubinémia54. De salientar, que os níveis de amilase sanguínea e urinária podem 
ser normais num grande número de casos de PA induzida por hiperlipidémia55. Por isso, 
exames imagiológicos poderão ser necessários para o diagnóstico da pancreatite. Porém, 
a clearance renal da amilase poderá estar aumentada, o que pode ser comprovado pelo 
aumento do ratio amilase/creatinina. Valores superiores a 5,5 % podem sugerir 
pancreatite induzida por hipertrigliceridémia. Contudo, este é um dado pouco específico 




O tratamento da PA induzida por hiperlipidémia tem como objectivos principais manter 
o volume intravascular e a adequada analgesia bem como a monitorização contínua e a 
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prevenção de possíveis complicações. Em casos de PA severa, o tratamento visa a 
diminuição dos níveis de trigliceridémia prevenindo, assim, a resposta inflamatória 
sistémica. O tratamento inicial deve ser conservador. Com vista à redução da 
hipertrigliceridémia, pode recorrer-se à administração de heparina de baixo peso 
molecular e insulina56. Pode ainda ser efectuado tratamento com hemofiltração ou 
diálise. Em doentes refractários ao tratamento anterior, a plasmaferese permite uma 
redução rápida dos triglicerídeos e quilimocrons da circulação, aliviando também os 
sinais clínicos da doença, sendo a medida mais usada e eficaz no contexto de uma PA 
associada a hipertrigliceridémia57.  
Possíveis causas secundárias deverão ser identificadas e correctamente tratadas. Depois 
do episódio agudo, o doente deve ser incentivado a manter um estilo de vida saudável. 
Deve, por isso, restringir os triglicerídeos da dieta, diminuir o peso, evitar o álcool, 
fazer exercício físico regularmente e controlar a diabetes se for o caso. Os níveis de 
triglicerídeos deverão manter-se abaixo dos 500 mg/dl58 através de uma terapêutica 
dietética onde as gorduras representarão 10 a 15% do aporte calórico54. Se os níveis de 
triglicerídeos se mantiverem elevados deverá iniciar-se terapêutica médica, 
especialmente com fibratos. Deverá evitar-se a prescrição de medicamentos que 
aumentem a trigliceridémia e manter-se-á uma dieta hipolipidémica. Desta forma, 




Actualmente não há evidência que a PA induzida pela hiperlipidémia difira dos outros 
tipos de pancreatite em termos de frequência de necrose e complicações6. Pode evoluir 
de forma ligeira ou severa. Com o correcto e atempado tratamento e com adequada 
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vigilância dos níveis de triglicerídeos o prognóstico será favorável. De entre os doentes 
admitidos e que faleceram na UCIGE, entre Março de 1998 e Setembro de 2006, apenas 




Esta etiologia é responsável por menos de 1% dos casos de PA4. 
Os efeitos do cálcio foram demonstrados em experiências animais que revelaram que a 
hipercalcémia aguda facilita a indução da PA pela ceruleína59 e pela isquémia15. Ela 
própria pode induzir a PA de uma maneira dose-dependente através da activação 
precoce do tripsinogénio11. Pensa-se que o mecanismo de acção seja o bloqueio da 
secreção, acumulação de zimogéneos intracelulares e activação ectópica das proteases15. 
Assim se explica as alterações ultraestruturais condicionadas pela hipercalcémia, que 
revelam acumulação de grânulos de zimogéneo na célula acinar e grandes vacúolos 
autofágicos. 
A PA por hipercalcémia desenvolve-se em 1 a 8% dos doentes com hiperparatiroidismo 
(HPT), sendo que as formas subagudas e crónicas calcificantes são mais habituais. A 
pancreatite aguda geralmente surge no decorrer dum HPT primário conhecido, embora 
também possa surgir, menos frequentemente, como primeira manifestação do HPT ou 
após paratiroidectomia. O diagnóstico desta etiologia é sugerido pelos níveis 
plasmáticos aumentados de cálcio ionizado e da hormona paratiroideia. A maioria das 
pancreatites é ligeira, sendo que nos casos necrotizantes o prognóstico é reservado, 
atingindo uma mortalidade de 50 %. Uma vez resolvido o quadro abdominal, a cirurgia 
com remoção do adenoma ou das glândulas hiperplásicas, é considerada a terapêutica 
mais eficaz na prevenção de recorrências60.  
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A hipercalcémia é também implicada, juntamente com a hipovolémia, na PA associada 
à cirurgia cardíaca. Deve ter-se em conta que a relação hipercalcémia com a PA pode 
ser ocultada durante o episódio agudo, devido à diminuição da calcémia que ocorre 
durante o mesmo15.  
 
4. Causas traumáticas 
4.1 PA pós-CPRE 
 
A frequência de PA pós-CPRE varia de 1 a 22 %, sendo de 20 a 30% em doentes de alto 
risco61. Na UCIGE dos HUC é responsável por 3,3% dos casos de PA7. A CPRE revela-
se um exame fundamental na terapêutica e avaliação morfológica da árvore 
pancreatobiliar, mas devido à morbilidade associada deve ser usada com precaução e 




A etiologia desta pancreatite é multifactorial salientando-se factores mecânicos, 
químicos, enzimáticos e microbiológicos, bem como factores ligados ao próprio doente 
e ao operador. Estes factores podem actuar independentemente, ou em conjunto, para 
produzir inflamação pancreática. Dentro dos factores mecânicos, salientam-se a 
canulação, injecção de contraste e electrocauterização. O traumatismo proveniente da 
canulação pode provocar lesão focal e/ou edema da papila, criando assim um obstáculo 
ao fluxo pancreático, originando consequentemente uma inflamação pancreática que, 
mesmo assim, raramente é causadora de PA62. Uma canulação de difícil execução pode 
ser considerada um factor de risco para o desenvolvimento de PA pós-CPRE. As 
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dificuldades encontradas na canulação da papila poderão dever-se a patologia específica 
(cicatriz, cálculo, tumor) ou variante anatómica (como um divertículo)62. Por outro lado, 
uma canulação profunda com injecção intraparenquimatosa ou submucosa aumenta o 
risco de perfuração ampular ou canalicular, podendo também estar na origem de uma 
pancreatite focal. O executante da CPRE tem, deste modo, de contrabalançar a 
necessidade de uma canulação mais profunda, para a melhor visualização de um 
determinado ducto pancreático, com o risco aumentado de complicações. Durante a 
realização de esfincterotomia e remoção de cálculos, a zona ampular pode ser lesionada 
pelos fios, catéteres, balões, cestos e cálculos. Estes podem ficar encravados na junção 
bilioduodenal obstruindo o canal pancreático62. Também a pressão de injecção e a 
quantidade exagerada de contraste pode contribuir para lesão epitelial ductal ou lesão 
acinar. De facto, uma taxa rápida e uma injecção de contraste a elevada pressão podem 
contribuir para o desenvolvimento de acinarização, que ocorre quando o volume 
injectado no canal pancreático ultrapassa a capacidade ductal62. Outra possível causa 
mecânica de lesão pancreática é o edema tecidular que se pode estabelecer após a 
realização de electrocauterização quando se efectua esfincterotomia63. 
O contraste usado durante a realização da pancreatografia é o factor químico 
responsável pela indução da PA. Pensa-se que a osmolaridade elevada e o seu conteúdo 
iónico estejam na base dos efeitos adversos observados64. Várias investigações têm 
testado o uso de contraste de baixa osmolaridade não-iodado, mas os resultados têm 
sido inconclusivos. Por outro lado, verifica-se uma baixa frequência de reacções 
alérgicas ao contraste, devido à sua lenta absorção e às doses baixas utilizadas. 
A activação enzimática durante a CPRE é a principal causa de PA mas a sua patogenia 
permanece desconhecida. Alguns autores defendem que enzimas activadas são 
transportadas do duodeno para o pâncreas durante a realização da CPRE e outros testam 
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a hipótese do próprio agente de contraste activar os pró-enzimas no interior do 
pâncreas62. 
Os factores microbiológicos eram responsáveis por alguns episódios de PA pós-CPRE, 
nomeadamente devido a Pseudomonas aeruginosa, Staphylococcus epidermidis e 
Candida. Porém, esta etiologia passou para segundo plano devido à introdução de 
antibioterapia profilática em doentes de alto risco (imunodeprimidos ou com próteses 
valvulares cardíacas)62. 
São também de ter em conta os factores ligados ao próprio doente. Um estudo 
desenvolvido por Freeman et al65, demonstra que a presença de antecedentes de PA pós-
CPRE, disfunção do esfíncter de Oddi, sexo feminino e ausência de pancreatite crónica, 
são factores predisponentes para o desenvolvimento de PA pós-CPRE. A precisão e a 





O aparecimento de dor abdominal e elevação transitória de amilase sérica é 
relativamente frequente após a realização de uma CPRE com esfincterotomia. Mais de 
75% dos doentes assintomáticos apresentam elevações da amilase e lipase pancreáticas 
após uma CPRE diagnóstica ou terapêutica, enquanto que outros têm dor abdominal 
significativa sem hiperamilasémia. Alguns doentes têm quadros clínicos limítrofes, uns 
apresentando dor abdominal consistente com pancreatite mas com marcadores 
serológicos quase normais, enquanto outros têm elevações significativas dos 
marcadores mas com dor abdominal mínima ou inexistente. Níveis de amilase e lipase 
séricas superiores a 4 a 5 vezes o valor normal, quando associados a um quadro clínico 
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compatível, são factores preditivos práticos para PA pós-CPRE. Outros marcadores de 
lesão pancreática e inflamatória, como a PCR ou interleucinas, podem igualmente ser 
usados para o diagnóstico de PA pós-CPRE, muito embora estas últimas não constituam 
um teste rotineiro62. 
Tem sido feito um esforço, nas últimas décadas, na tentativa de estandardizar critérios 
que permitam definir a pancreatite aguda pós-CPRE. Uma das classificações62 mais 
aceites gradua a pancreatite em ligeira, moderada ou severa, de acordo com os dias de 
hospitalização necessários, o carácter das intervenções requeridas e o nível da 
amilasémia. Especificando: 1) PA ligeira, quando o aumento da amilase sérica é três 
vezes superior ao valor normal depois de mais de 24 horas após o procedimento, 
requerendo internamento ou prolongamento em 2 a 3 dias do internamento planeado; 2) 
PA moderada, quando são necessários 4 a 10 dias de hospitalização; 3) PA severa, 
quando se torna necessário mais de 10 dias de hospitalização, ocorre pancreatite 
hemorrágica, abcesso ou pseudoquisto, ou é necessária intervenção invasiva (drenagem 
percutânea ou cirurgia). Uma elevação da amilasémia superior a 5 vezes o limite 




A maioria das PA pós-CPRE são classificadas como ligeiras e, por isso, o diagnóstico é 
realizado com base nos dados laboratoriais e clínicos, e o tratamento baseado no 
repouso intestinal, manutenção do volume intravascular e analgesia. Em menor número 
de vezes os doentes surgem com pancreatite aguda severa, apresentando-se com febre, 
ileus e/ou retenção de líquidos no terceiro espaço. Neste caso, é necessário uma 
terapêutica mais agressiva, com antibioterapia, aspiração nasogástrica (se as náuseas e 
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os vómitos forem persistentes) e nutrição parenteral (se não houver melhorias após 3 a 5 
dias). Deverão manter-se monitorizados numa unidade de cuidados intensivos para 
evitar o desenvolvimento de complicações. Na suspeita de infecção bacteriana maciça 
deve ser realizada TC abdominal para averiguar a presença de colecções líquidas ou gás 
extraluminal (sugestivo de abcesso ou perfuração) e avaliar o grau de edema ou necrose 
pancreático. Se forem identificadas colecções líquidas ou alterações inflamatórias de 
tecidos, em doentes em condições clínicas graves, deverá ser realizada aspiração 
percutânea guiada por TC ou ecografia, para averiguar se o liquido é estéril ou 
infectado. No caso de se tratar de uma colecção purulenta, deverá iniciar-se 
antibioterapia de acordo com o antibiograma e poderá ser necessário recorrer a 
desbridamento cirúrgico seguido de drenagem percutânea e lavagem da área infectada66. 
Doentes que apresentem culturas negativas são geralmente tratados medicamente, 
necessitando, mesmo assim, de longos períodos de internamento. 
Doentes que apresentem dor abdominal persistente e múltiplas colecções líquidas, 
depois de 4 a 6 semanas de repouso alimentar, poderão apresentar uma lesão do ducto 
pancreático e beneficiarão da colocação de um stent endoscópico no canal pancreático 




As pancreatites agudas pós-CPRE são mais frequentemente ligeiras (90%) e, 
normalmente, não ultrapassam o valor 3 nos critérios de Ranson. Porém, há casos que se 
acompanham por PA severa com necrose pancreática, falência multiorgânica e, por 
vezes, morte. Mesmo nestas últimas, a morbilidade e mortalidade são semelhantes 
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aquelas verificadas em PA de outras etiologias68. Na UCIGE não se verificou nenhum 
caso de PA pós-CPRE mortal entre 1998 e 20067. 
As complicações decorrentes do uso de CPRE e esfincterotomia são conhecidas e, por 
este motivo, deverão ser evitadas e minimizadas. Deverão ser utilizados rigorosos 
critérios de selecção de doentes e ter-se á em conta os factores clínicos que à partida 
aumentarão o risco de PA induzida por CPRE. É reconhecido que várias técnicas 
reduzem o risco de PA pós-CPRE, como são a redução do tempo de canulação e o 
número de injecções, a prevenção da acinarização e o uso de catéter de aspiração 
quando está a decorrer a manometria do esfíncter do canal pancreático. A técnica de 
canulação, o tipo de electrocauterização e agente de contraste usado, bem como a 
posição do doente durante a CPRE, são outros dados a ter em conta durante a realização 
do procedimento. O uso profilático de stents pancreáticos tem também sido estudado na 
prevenção da PA pós-CPRE69. 
Em termos profiláticos, já foram testados medicamentos como o octreótido, anti-
inflamatórios, somatostatina, IL-10, gabexato mesilato, heparina, alopurinol, nifedipina, 
nitroglicerina e antibióticos. O fármaco ideal deverá ser pouco dispendioso, acessível e 
simples de administrar, antes ou imediatamente após a CPRE. Nenhum dos fármacos 
citados demonstrou eficácia decisiva, embora a infusão de somatostatina e gabexato, o 
supositório de diclofenac, e altas doses intradérmicas ou sublinguais de trinitato de 
gliceril, tenham revelado resultados promissores62. No entanto, nenhum medicamento, à 
excepção da hidratação intravenosa pré-intervenção, mostrou resultados consistentes na 






Outras causas traumáticas 
 
Um traumatismo pancreático, seja acidental ou iatrogénico, pode desencadear uma 
pancreatite aguda por lesão dos canais pancreáticos ou por isquémia. O traumatismo 
abdominal fechado é a causa isolada mais importante da PA infantil17. O traumatismo 
pode condicionar lesões no canal de Wirsung, principalmente ao nível do corpo, que 
poderão ser responsáveis por episódios recorrentes de PA. O valor da amilasémia é de 
difícil valorização quando coexiste lesão do intestino delgado, sendo o diagnóstico 
frequentemente feito por laparotomia exploradora. O traumatismo pancreático pode ser 
detectado por TC e, na presença de alterações visíveis, deve proceder-se a uma CPRE 
para averiguar o estado do canal de Wirsung.  
Dos traumatismos iatrogénicos, devem-se salientar a biópsia pancreática percutânea, 
litotrícia extra-corporal e a cirurgia abdominal. Estas são causas pouco frequentes de PA 
mas de elevada morbilidade, principalmente no último caso, em parte pelo atraso do 
diagnóstico. A hipotensão, insuficiência renal e administração de cálcio endovenoso 
aumentam esse risco15. 
 
5. Causas infecciosas 
 
A PA tem sido associada a uma grande variedade de causas infecciosas enumeradas na 







Tabela 4: Etiologia infecciosa da pancreatite aguda 
Vírus Parasitas Bactérias Fungos 
Parotidite Ascaris lumbricoides Yersinia enterecolitica Cândida 









Citomegalovirus Taenia saginata Salmonella enteritidis Cryptosporidium 
Echovirus Giardia lamblia Campylobacter jejuni Aspergillus 
Varicela-Zoster Echinococcus Salmonella Typhi  








Herpes simples  Leptospira  
Raiva  Legionella  
Rubéola  Connatal lues  





São os agentes etiológicos mais frequentemente implicados na PA infecciosa. Os 
principais são o vírus da parotidite, vírus da imunodeficiência humana (VIH), 
citomegalovírus (CMV), enterovírus, vírus da hepatite e da varicela-zoster. O 
mecanismo de acção permanece desconhecido, admitindo-se a hipótese de um efeito 
tóxico acinar directo15. A sua incidência é rara e o quadro clínico geralmente inclui dor 
abdominal e diarreia71. 
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A PA na maior parte dos casos é de gravidade ligeira. Os casos mais graves 
estabelecem-se em indivíduos imunocomprometidos ou com co-morbilidades graves15. 
O diagnóstico baseia-se na clínica, na detecção de anticorpos anti-virais, nos exames 
imagiológicos e na exclusão de outras causas de pancreatite72. 
A incidência de PA em infectados pelo VIH é de 4 a 22%. Têm sido propostas várias 
etiologias para esta entidade, nomeadamente fármacos e infecções oportunistas, 




Raramente a pancreatite aguda resulta da primeira manifestação de uma infecção 
bacteriana. O mecanismo de acção poderá residir na formação de toxinas associadas à 
infecção15. Disseminação hematogénica ou linfática e infecção ascendente do canal 
pancreático através do duodeno ou árvore biliar, são os mecanismos patogénicos 
propostos71. 
O Mycoplasma pneumoniae tem sido implicado em alguns casos de PA. Porém, não 
existem até à data evidências que comprovem a infecção pancreática por Mycoplasma, 
sendo o diagnóstico suspeitado apenas por testes serológicos72. 
No contexto de uma PA induzida por leptospirose, o diagnóstico deve suportar-se no 
quadro clínico, níveis aumentados de amilasémia e exames imagiológicos como a TC e 
ecoendoscopia. A detecção de isoenzimas da amilase também contribui para a 
confirmação do diagnóstico72. 
A tuberculose pancreática é muito rara, mesmo em países endémicos. O diagnóstico é 
feito por exame histológico após laparoscopia ou biópsia pancreática por agulha fina72. 
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Bactérias patogénicas provenientes do sistema gastrointestinal, e outras enumeradas na 




A incidência de PA induzida por infecções parasitárias varia de acordo com a região 
geográfica em causa, sendo mais comum em países Orientais, como a China e a Índia15. 
De acordo com vários estudos, em alguns países tropicais, o parasita Ascaris 
lumbricoides apresenta uma incidência de 60% em crianças e 30% em adultos, e 
representa uma causa significativa de doença bilio-pancreática. O mecanismo 
etiopatogénico envolvido estará relacionado com a migração dos parasitas desde o 
duodeno e jejuno através da papila de Vater para o canal pancreático, provocando a 
obstrução do mesmo. Outros mecanismos envolvidos, como a calcificação de parasitas e 
formação de cálculos em redor dos mesmos, têm, também, sido propostos72. A maioria 
dos doentes apresenta-se com dor abdominal, acompanhada por vómitos e elevação 
sérica e urinária das enzimas pancreáticas73. A TC e a ecoendoscopia são exames úteis 
para o diagnóstico, mas o melhor exame complementar de diagnóstico é a CPRE, que 
demonstra não só o exacto local mas também o número de parasitas envolvidos. Para 
além do mais, este exame revela uma utilidade terapêutica fundamental, já que o 
tratamento pode envolver a esfincterotomia com extracção dos parasitas, apesar da 
terapêutica principal ser farmacológica28. 
O Clonorchis senensis tem sido descrito como outra causa rara de PA devido a 
obstrução do canal biliar comum ou pancreático. O Echinococcus granulosus pode 
originar PA quer por obstrução do canal pancreático quer por compressão ou ruptura do 
quisto hidático para a árvore biliar72. 
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6. Causas vasculares 
 
A PA causada por alterações vasculares pode dever-se a isquémia ou a fenómenos de 
vasculite. Em relação à primeira, o exemplo clássico é a PA pós-transplante e pós-
cirurgia cardíaca. A pancreatite surge por hipoperfusão pancreática e, principalmente, 
devido às lesões estabelecidas pelo fenómeno de isquémia-reperfusão74. De salientar 
que a hiperamilasémia, no contexto de uma cirurgia cardíaca, pode dever-se à 
diminuição da excreção urinária sem que ocorra lesão pancreática15. Tem ainda sido 
dada cada vez mais relevância à administração endovenosa de cálcio no decorrer destas 
cirurgias15.  
Alterações da microcirculação pancreática no contexto de uma vasculite sistémica como 
no lúpus eritematoso sistémico, poliarterite nodosa e hipertensão maligna, podem, 
também, estar na origem de uma PA15. Vasculites das vísceras abdominais são uma 
causa rara de ventre agudo. Porém, em doentes com vasculites sistémicas o 
envolvimento abdominal não é incomum, sendo a dor abdominal o sintoma de 
apresentação mais frequente. O envolvimento primário do pâncreas não é, no entanto, 
habitual75.  
 
7. Pancreatite hereditária (PH) 
 
A PH é uma condição autossómica dominante com 80 % de penetrância afectando de 
igual modo os dois sexos. Apresenta um risco aumentado de desenvolvimento de 
adenocarcinoma que é avaliado em 40%76. O gene responsável por esta entidade 
localiza-se no cromossoma 7q3577. Três tipos de mutação foram já identificados. A 
primeira surge no terceiro exão do gene catiónico do tripsinogénio, o chamado gene da 
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serina-protease-1 (PRSS1)78. Esta mutação provoca a substituição da arginina pela 
histidina no resíduo 117. Classicamente, denomina-se mutação R117H e expressa-se 
fenotipicamente como uma molécula de tripsina não acessível ao segundo mecanismo 
de controlo da activação prematura da tripsina, a autodigestão pela tripsina e outras 
proteases com actividade tripsina-like. A segunda mutação descrita, denominada N21I 
ocorre no segundo exão do gene catiónico do tripsinogénio, resultando numa 
substituição da asparagina pela isoleucina no aminoácido 2179. A terceira mutação, 
muito menos comum, é denominada A16V80. Com o evoluir dos conhecimentos, a 
nomenclatura das mutações tem sofrido alterações, tendo vindo a ser designada a 




Pensa-se que a mutação R122H é responsável pela alteração de um local de 
reconhecimento para a tripsina que impede a desactivação desta no interior do pâncreas. 
Deste modo, a activação intrapancreática da tripsina é prolongada, resistindo ao 
mecanismo de desactivação82. Não é, ainda claro, como a mutação N29I interfere na 
patogenia da PA, mas especula-se que esta promove a autoactivação do tripsinogénio, 
alterando o local de ligação do inibidor da secreção de tripsina80 ou provocando uma 
alteração configuracional da molécula de tripsina que impede o acesso das enzimas 
catiónicas ao ponto de clivagem, impedindo a inactivação da tripsina. O mecanismo 
patológico da mutação A16V também não é conhecido, mas pensa-se estar ligado a uma 







Esta entidade caracteriza-se pelo aparecimento de PA recorrente em idades 
compreendidas entre os 3 e 18 anos, com posterior progressão para pancreatite crónica e 
suas complicações83. 
Os sintomas iniciam-se na infância ou adolescência, sendo indistinguíveis de uma PA 
esporádica. A dor abdominal é o primeiro sintoma em 94 % dos doentes, seguida de um 
quadro típico de pancreatite83. Usualmente, a dor inicia-se nos quadrantes superiores do 
abdómen e irradia para o dorso, ombros, flancos e por vezes para o abdómen inferior. 
Raramente, o aparecimento de vómitos origina desidratação. A duração destes episódios 
varia entre 1 a 7 dias84. Os períodos intercrise podem durar alguns anos, mas o mais 
frequente é o aparecimento de 3 a 8 episódios por ano84. São raros os casos de 
pancreatite aguda severa mas o aparecimento de pseudoquistos é relativamente comum. 
Com o decorrer do tempo, a deterioração pancreática reflecte-se em insuficiência 
exócrina e/ou endócrina. Este facto pode também levar a sérias repercussões 
psicossociais. Os sintomas da pancreatite crónica são igualmente indistinguíveis 
daqueles promovidos por qualquer outra etiologia85. É comum os jovens permanecerem 
sem diagnóstico durante anos, apesar de sofrerem sintomas desde a infância. Num 
estudo realizado em Newcastle86 procurou-se identificar possíveis diferenças clínicas 
entre famílias com mutação R122H e outras com mutação N29I. A média de idades para 
o início dos sintomas de pancreatite foi mais baixo no grupo com mutação R122H, 
situando-se nos 6,5 anos (contra 8,4 no outro grupo) e mais doentes com esta mutação 
requereram intervenção cirúrgica (8 em 12 contra 4 em 17). Também se verificou uma 
tendência para os doentes com mutação R122H desenvolverem mais precocemente 
falência pancreática exócrina, enquanto que a insuficiência endócrina se desenvolveu de 
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modo semelhante nos dois grupos. Apesar do início precoce e do atraso do diagnóstico, 
a PH apresenta uma história natural semelhante à pancreatite crónica induzida pelo 
álcool em termos de prevalência de calcificações pancreáticas e insuficiência 
pancreática mas com maior prevalência de pseudoquistos87. 
Os doentes com PH apresentam um risco aumentado de desenvolvimento de 
adenocarcinoma de 40% aos 70 anos. Ainda não se sabe perfeitamente se o 
desenvolvimento do tumor se deve à prolongada inflamação pancreática ou se está 
relacionada com as próprias mutações no gene catiónico do tripsinogénio. Porém, as 
evidências científicas mostram que os doentes que desenvolvem adenocarcinoma são 




Se os doentes apresentarem coledocolitíase, traumatismo abdominal, hiperlipidémia, 
consumo exagerado de álcool ou hiperparatiroidismo, o diagnóstico de PH deve ser 
excluído. O diagnóstico deve ser suspeitado quando uma criança ou adolescente, com 
história familiar positiva, apresenta queixas de dor recorrente típica de pancreatite sem 
outros factores predisponentes para tal. 
Laboratorialmente a PH não difere das pancreatites de outras etiologias83. Porém, é de 
ter em conta que a produção de amilase pancreática nas crianças é menor e, por esse 
motivo, um aparente valor normal de amilasémia não exclui a possibilidade de 
pancreatite. 
A ecografia abdominal é um exame não invasivo útil, que pode demonstrar a existência 
de pseudoquistos pancreáticos, sinais inflamatórios, canais pancreáticos dilatados e 
calcificações. A radiografia abdominal poderá permitir a identificação de calcificações. 
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Porém, e tal como a CPRE, nenhum destes exames distingue uma PH de uma 
pancreatite não hereditária. A CPRE permite uma melhor caracterização morfológica, 
identifica possíveis concreções não calcificadas e permite avaliar as dimensões dos 
canais pancreáticos. Este último ponto revela-se importante, já que na PH podem surgir 
estenoses, dilatações e concreções visíveis na CPRE, cuja identificação e caracterização 
se revelarão importantes para o tratamento89. Estenoses e oclusões do canal pancreático 
aumentam a suspeita de tumor, especialmente quando combinado com uma oclusão do 
canal biliar. A tomografia computorizada também permite visualizar calcificações, 
concreções intraductais e pseudoquistos. 
Testes moleculares com vista à identificação das mutações responsáveis pela génese da 
PH poderão representar o futuro diagnóstico desta entidade. Há quem defenda76 que a 
investigação genética com vista à possível identificação da mutação no gene PRSS1 
deva ter lugar nos seguintes casos: dois ou mais episódios de PA idiopática recorrente; 
pancreatite crónica idiopática; história familiar de pancreatite em familiares do primeiro 
ou segundo grau; um episódio de pancreatite aguda numa criança que necessita de 
hospitalização. 
Deve ter-se particular atenção para o risco aumentado de carcinoma pancreático e, por 
este motivo, qualquer alteração das características da dor ou o aparecimento de icterícia, 
trombose, perda de peso ou fadiga, devem ser meticulosamente investigados através de 
ecografia, TC e CPRE. Os marcadores tumorais e as técnicas de imagem apresentam 
sensibilidade e especificidade reduzidas no diagnóstico precoce de adenocarcinoma. A 
identificação deste torna-se ainda mais difícil num contexto de pancreatite crónica. Por 
isso, e com vista à identificação precoce de neoplasia, doentes com PH com mais de 30 
anos devem ser sujeitos a exames complementares de diagnóstico que incluem a 
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utilização conjunta de tomografia computorizada, ecoendoscopia e análise de mutações 




Não há tratamento específico para os doentes com PH90.Os objectivos da terapêutica são 
o alívio dos sintomas, a prevenção de complicações e repetidos internamentos e a 
prevenção do desenvolvimento de insuficiência pancreática e diabetes mellitus. Durante 
as recorrências, a manutenção do volume intravascular, a correcta analgesia e uma 
rigorosa monitorização, permitem o restabelecimento da normalidade. Foi sugerido que 
a terapêutica com antioxidantes poderia prevenir os episódios agudos. Porém, não existe 
nenhuma evidência que suporte esta ideia e, por este motivo, a terapêutica é 
desaconselhada. O tratamento de doentes com pancreatite crónica estabelecida é o 
mesmo para aqueles com outra etiologia90.  
A terapêutica cirúrgica pode ser necessária se surgirem complicações decorrentes da 
doença, sendo, contudo, preferível o tratamento conservador. A pancreatectomia total 
deve ser a última terapêutica a efectuar, e apenas se recomenda em doentes com elevada 
suspeita de neoplasia (com atipias celulares ou anormalidades focais) ou naqueles que 




Os doentes com pancreatite hereditária desenvolvem PA recorrentes, geralmente 
ligeiras. No decorrer da evolução poderá surgir pancreatite crónica com insuficiência 
exócrina e ou endócrina. Já que estes doentes possuem um risco muito aumentado de 
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desenvolvimento de carcinoma pancreático, a sua prevenção e diagnóstico precoce é 
essencial para o prognóstico da situação76. 
 
8. Pancreatite idiopática 
 
O número de casos de pancreatite de etiologia desconhecida tem vindo a diminuir ao 
longo da última década com o aumento do conhecimento da sua fisiopatologia e da 
melhoria dos meios complementares de diagnóstico. Na UCIGE, 15,3% dos casos de 
PA tiveram etiologia desconhecida7. A percentagem registada encontra-se abaixo dos 




Estabelecer o diagnóstico etiológico é fundamental para dirigir a terapêutica, evitar 
avaliações desnecessárias e melhorar o prognóstico do doente. Todos os doentes com 
pancreatite em fase aguda deverão ser sujeitos a uma avaliação inicial que incluirá uma 
história clínica com exame físico, exames laboratoriais e imagiológicos. Antecedentes 
de cólica biliar, alcoolismo e infecção recente, são elementos a esclarecer na história 
clínica. Deve proceder-se a uma avaliação da tabela farmacológica do doente e 
relacionar o início dos sintomas com a toma da medicação. Se existirem antecedentes 
familiares de PA de repetição, principalmente em jovens, deve suspeitar-se da presença 
de PA hereditária. Nos exames laboratoriais dar particular atenção aos níveis de 
amilasémia e lipasémia e testes da função hepática, para excluir uma possível causa 
alcoólica ou biliar. Os exames imagiológicos devem iniciar-se com uma ecografia 
abdominal que pode desde cedo diagnosticar uma PA biliar8. 
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Apesar desta avaliação inicial, cerca de 10 % dos doentes com pancreatite isolada e 
mais de 30 % com pancreatite recorrente permanecem sem diagnóstico91. Nestes casos, 
uma investigação mais extensa e sistematizada deverá ser preconizada durante a fase de 
recuperação clínica, com o objectivo de esclarecer o diagnóstico etiológico. Deverão 
avaliar-se os níveis de cálcio e triglicerídeos plasmáticos, bem como a presença de 
anticorpos virais para exclusão de PA induzida por hipercalcémia, hiperlipidémia ou 
infecção, respectivamente. Se a etiologia permanecer desconhecida, sugere-se a 
repetição da ecografia abdominal e a realização de uma TC, CPRE ou CPRM8. A CPRE 
diagnosticará a etiologia em 70% dos doentes com avaliação inicial negativa92. Esta tem 
indicação no primeiro episódio de PA, se severa, ou em doentes com dois ou mais 
episódios registados. Este exame mostra-se útil para o diagnóstico de microlitíase, 
disfunção do esfíncter de Oddi ou pâncreas divisum. A CPRM também demonstra bons 
resultados na avaliação de uma PA idiopática, permitindo diagnosticar anomalias 
anatómicas como pâncreas divisum, coledococelo, união pancreatobiliar anómala e 
pâncreas anular. Pode ainda revelar neoplasias, pancreatite crónica e microlitiase31.  
Em doentes com PA idiopática, especialmente em caso de recorrência, deve proceder-se 
à realização de exames mais específicos8. Devido à sua sensibilidade e segurança, a 
ecoendoscopia tem sido usada para esclarecer o diagnóstico etiológico da PA recorrente, 
apresentando uma sensibilidade semelhante ou até superior aos restantes exames no 
diagnóstico de microlitíase. Para além disso, pode permitir evidenciar um pâncreas 
divisum, uma união pancreatobiliar anómala ou lesões de pancreatite crónica31. 
Concomitantemente aos exames imagiológicos, podem ser realizados estudos 
laboratoriais mais específicos, como são a análise do aspirado duodenal para pesquisa 
de microlitíase, avaliação de marcadores auto-imunes e dos níveis do CA 19-9 e CEA31. 
Testes da função pancreática poderão ser realizados para exclusão de pancreatite 
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crónica8. Estudos genéticos com avaliação do gene CFTR, do gene catiónico do 
tripsinogéneo e do inibidor da protease tipo I de Kazal (SPINK-1), poderão representar 
a última linha na pesquisa da etiologia da PA recorrente, apesar destes marcadores 
estarem mais relacionados com o desenvolvimento de pancreatite crónica91. 
Após a realização destes exames, muitos dos doentes com avaliação inicial negativa 
terão um diagnóstico etiológico estabelecido, sendo que os mais frequentemente 




O tratamento efectuado na PA recorrente idiopática é similar ao de outra PA com 
etiologia definida31. Consiste em medidas de suporte que visam o restabelecimento 
hemodinâmico, metabólico e electrolítico. O objectivo primordial é tratar o episódio 
agudo e evitar posteriores complicações. 
Enzimas pancreáticas inibidoras da secreção podem ser úteis, nomeadamente em 
doentes com dor relacionada com pancreatite crónica idiopática. Também há registo de 
benefícios com o uso de antioxidantes, como o β-caroteno, metionina, vitamina C e 
vitamine E. Estes podem ser úteis por inibirem a libertação de radicais livres de 
oxigénio31. 
Alguns estudos mostraram resultados positivos na utilização de endopróteses dos canais 
pancreáticos e esfincterotomia em doentes com PA recorrente idiopática31. 
Há séries que propõem a realização de colecistectomia laparoscópica devido à alta 
prevalência de microlitíase em doentes com PA idiopática93. A administração empírica 
de ácido ursodesoxicólico e uma dieta hipolipídica são as alternativas apresentadas para 





O prognóstico desta situação vai depender essencialmente da precocidade e eficácia do 
tratamento empírico administrado. A posterior evolução está relacionada com a 
etiologia subjacente. Como esta é, por definição, desconhecida, o desenrolar do episódio 
agudo pode revelar-se uma incógnita. Provavelmente, pelo facto do médico ser incapaz 
de prescrever uma terapêutica dirigida etiologicamente, as PA idiopáticas são as que 
apresentam um prognóstico mais sombrio, associando-se com maior mortalidade e 
morbilidade. Este facto está de acordo com a casuística observada na UCIGE dos HUC, 
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